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Resumen
Antecedentes:  Desde  la  publicación  de  las  guías  de  diagnóstico  y  tratamiento  del  síndrome  del
intestino irritable  (SII)  de  la  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología  en  el  2009  (Guías  2009)
se han  producido  avances  signiﬁcativos  en  el  conocimiento  de  la  epidemiología,  ﬁsiopatogenia,
diagnóstico  y  tratamiento  de  esta  enfermedad.
Objetivos:  Presentar  una  revisión  consensuada  del  estado  actual  de  los  conocimientos  sobre  el
SII que  actualicen  las  Guías  2009,  integrando  las  nuevas  evidencias  cientíﬁcas  publicadas  a  nivel
mundial con  énfasis  en  estudios  realizados  en  México.
Métodos:  Se  realizó  una  revisión  de  la  bibliografía  en  PubMed  de  enero  del  2009  a  marzo  del
2015, que  se  complementó  en  forma  manual.  Se  incluyeron  todas  las  publicaciones  en  inglés
y espan˜ol,  con  preferencia  por  los  consensos,  guías,  revisiones  sistemáticas  y  metaanálisis.  Se
generaron enunciados  en  los  diferentes  aspectos  de  la  enfermedad  que  fueron  votados  por  24
gastroenterólogos  con  el  método  Delphi.  Una  vez  consensuado  cada  enunciado,  se  caliﬁcó  el
nivel de  la  evidencia  y  se  otorgó  la  fuerza  de  la  recomendación  utilizando  el  sistema  GRADE.
Resultados:  Se  generaron  48  enunciados  que  actualizaron  la  información  sobre  el  SII  y  comple-
mentaron  la  información  que  no  había  sido  incluida  en  las  Guías  2009  con  referencia  al  papel  del
ejercicio y  la  dieta,  las  estrategias  diagnósticas,  así  como  alternativas  de  tratamiento  existentes
que fueron  evaluadas  con  mayor  rigor  o  que  surgieron  en  los  5  últimos  an˜os.
Conclusiones:  Presentamos  una  revisión  consensuada  de  los  progresos  más  relevantes  en  el  SII,
que actualizan  y  complementan  las  Guías  2009.  Se  incluyen  diversos  estudios  realizados  en
México.
© 2016  Asociacio´n  Mexicana  de  Gastroenterolog´ıa.  Publicado  por  Masson  Doyma  Me´xico  S.A.
Este es  un  art´ıculo  Open  Access  bajo  la  licencia  CC  BY-NC-ND  (http://creativecommons.org/s/
by-nc-nd/4.0/).
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The  Mexican  consensus  on  irritable  bowel  syndrome
Abstract
Background:  Since  the  publication  in  2009  of  the  Guidelines  on  the  Diagnosis  and  Treatment  of
Irritable Bowel  Syndrome  of  the  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología  (2009  Guidelines),
there have  been  signiﬁcant  advances  in  our  knowledge  of  the  epidemiology,  pathophysiology,
diagnosis,  and  treatment  of  this  disease.
Aims:  To  present  a  consensus  review  of  the  most  current  knowledge  of  IBS,  updating  the  2009
Guidelines  by  incorporating  new  internationally  published  scientiﬁc  evidence,  with  a  special
interest in  Mexican  studies.
Methods:  The  PubMed  literature  from  January  2009  to  March  2015  was  reviewed  and  comple-
mented  through  a  manual  search.  Articles  in  English  and  Spanish  were  included  and  preference
was given  to  consensuses,  guidelines,  systematic  reviews,  and  meta-analyses.  Statements
referring  to  the  different  aspects  of  the  disease  were  formulated  and  voted  upon  by  24  gastro-
enterologists  employing  the  Delphi  method.  Once  a  consensus  on  each  statement  was  reached,
the quality  of  evidence  and  strength  of  recommendation  were  determined  through  the  GRADE
system.
Results: Forty-eight  statements  were  formulated,  updating  the  information  on  IBS  and  adding
the complementary  data  that  did  not  appear  in  the  2009  Guidelines  regarding  the  importance
of exercise  and  diet,  diagnostic  strategies,  and  current  therapy  alternatives  that  were  analyzed
with more  stringent  scientiﬁc  vigor  or  that  emerged  within  the  last  5  years.
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Conclusions:  We  present  herein  a  consensus  review  of  the  most  relevant  advances  in  the  study
of IBS,  updating  and  complementing  the  2009  Guidelines.  Several  studies  conducted  in  Mexico
were included.
©  2016  Asociacio´n  Mexicana  de  Gastroenterolog´ıa.  Published  by  Masson  Doyma  Me´xico  S.A.  This
is an  open  access  article  under  the  CC  BY-NC-ND  license  (http://creativecommons.org/licenses/
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Introducción
El  síndrome  de  intestino  irritable  (SII)  es  el  trastorno
digestivo  más  frecuentemente  diagnosticado  en  la  prác-
tica  clínica1.  Es  un  trastorno  funcional  caracterizado  por
dolor  o  malestar  abdominal  que  se  asocia  con  alteraciones
del  hábito  intestinal  y  con  otros  síntomas  gastrointestina-
les  como  distensión  y  sensación  de  inﬂamación  abdominal,
evacuación  incompleta,  urgencia,  pujo  y  tenesmo2--4.  Es  una
condición  clínica  cuyos  síntomas  no  pueden  ser  explicados
por  causas  orgánicas,  metabólicas  ni  infecciosas  subyacen-
tes.
En  el  2009  la  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología
reunió  a  un  grupo  de  gastroenterólogos  que  elaboraron  las
guías  de  diagnóstico  y  tratamiento  en  el  SII2--4.  Un  an˜o  des-
pués,  bajo  el  auspicio  de  la  misma  asociación,  se  publicó
una  revisión  amplia  del  tratamiento  farmacológico  del  SII5.
Desde  entonces  se  han  hecho  avances  signiﬁcativos  en  diver-
sos  aspectos  de  la  enfermedad  como  la  epidemiología,  la
ﬁsiopatogenia,  el  papel  de  la  microbiota  y  de  la  dieta,  el  uso
de  probióticos,  las  novedades  en  el  uso  de  biomarcadores
para  el  diagnóstico,  estudios  de  calidad  sobre  la  efectividad
de  fármacos  y  medicamentos  combinados,  así  como  nuevos
fármacos,  algunos  de  los  cuales  han  llegado  recientemente
a  México.  También  han  surgido  temas  candentes  en  la  litera-
tura  mundial  como  el  trasplante  de  microbiota  fecal.  Todos
estos  avances  justiﬁcan  la  generación  de  un  documento  que
complemente  las  guías  de  diagnóstico  y  tratamiento  del
2009.  En  enero  del  2015,  la  Asociación  Mexicana  de  Gas-
troenterología  convocó  a  un  grupo  de  expertos  para  que
realizaran  una  revisión  sobre  los  avances  en  diversos  aspec-
tos  del  SII,  evaluaran  la  evidencia,  consensuaran  su  calidad
y  elaboraran  enunciados  que  permitan  conocer  el  estado
actual  del  SII.
El  objetivo  del  consenso  mexicano  sobre  el  SII  2015
es  presentar  una  revisión  consensuada  del  estado  actual
del  SII  que  permita  actualizar  las  guías  de  diagnóstico
y  tratamiento  del  SII  publicadas  en  2009,  integrando
las  nuevas  evidencias  cientíﬁcas  publicadas  a  nivel  mun-
dial,  con  especial  énfasis  en  los  estudios  realizados  en
México.
Métodos
En  la  elaboración  de  este  consenso  se  utilizó  el  método
Delphi6.  Los  coordinadores  del  consenso  realizaron  una
revisión  de  la  bibliografía  utilizando  como  criterios  de
búsqueda  las  palabras  «irritable  bowel  syndrome» e  «IBS»
combinados  con  los  siguientes  términos:  «diagnosis»
«diet»,  «epidemiology», «fecal  transplant», «FODMAP»,
«gluten»,  «guidelines»,  «hypnotherapy», «hypnosis»,
ú
i
c
lincidence»,  «meta  analysis»,  «microbiota», «prevalence»,
probiotic»,  «psychological», «review,  «symptoms»,
therapy»,  «management» y  «treatment»,  así  como  sus
érminos  equivalentes  en  espan˜ol.  La  búsqueda  se  realizó
n  PubMed  de  enero  de  2009  a  marzo  del  2015.  Se  inclu-
eron  todas  las  publicaciones  en  inglés  y  espan˜ol.  Se  dio
referencia  a  los  consensos,  guías,  revisiones  sistemáticas
 metaanálisis,  pero  no  se  limitó  a  este  tipo  de  artículos.
ambién  se  realizaron  búsquedas  electrónicas  y  manuales
omplementarias  en  los  archivos  de  la  Revista  de  Gastro-
nterología  de  México  y  en  todas  las  publicaciones  que
os  coordinadores  consideraron  relevantes  hasta  marzo  del
015.
Luego  de  realizar  la  revisión  en  cada  tema,  se  elabora-
on  una  serie  de  enunciados  que  abordaran  los  principales
spectos  de  la  enfermedad.  Estos  fueron  enviados  a  todos
os  miembros  del  panel  del  grupo  de  consenso  SII  2015  para
na  primera  votación  anónima  por  vía  electrónica  cuyo  voto
e  emitió  como  «de  acuerdo» o  «en  desacuerdo» para  cada
nunciado.  En  caso  de  obtener  un  acuerdo  igual  o  superior
l  75%,  se  determinó  que  el  enunciado  podría  quedar  sin
ambios  para  la  siguiente  ronda  de  votación.  Los  enunciados
on  75%  o  más  de  desacuerdo  se  eliminaron  del  consenso.
os  enunciados  con  menos  del  75%  de  acuerdo  o  menos  del
5%  de  desacuerdo  fueron  replanteados  por  el  coordinador
e  cada  mesa  tomando  en  cuenta  los  comentarios  emiti-
os  por  los  participantes.  Se  realizaron  3  rondas  de  votación
lectrónica  a  distancia  y  una  votación  presencial  llevada
 cabo  en  Boca  del  Río  (Veracruz)  en  marzo  del  2015.  En
a  votación  ﬁnal,  los  votos  se  emitieron  usando  una  escala
e  6  puntos:  A)  totalmente  de  acuerdo,  B)  de  acuerdo  con
eservas  menores,  C)de  acuerdo  con  reservas  mayores,  D)
n  desacuerdo  con  reservas  mayores,  E)  en  desacuerdo  con
eservas  menores,  o F)  totalmente  en  desacuerdo.  Para  los
nes  de  este  consenso,  se  consideró  que  hubo  consenso
uando  se  logró  un  acuerdo  (A,  B  o  C)  del  67%  o  más  de  los
articipantes.
Una  vez  que  se  contó  con  los  enunciados  ﬁnales  consen-
uados,  los  coordinadores  se  dieron  a  la  tarea  de  establecer
l  nivel  de  la  evidencia  que  sustentaba  cada  enunciado  y
torgar  un  grado  de  recomendación  en  los  casos  que  apli-
ara,  empleando  el  sistema  Grading  of  recommendations,
ssessment,  development  and  evaluation  (GRADE)7.  Este
istema  surgió  de  una  iniciativa  internacional  para  opti-
izar  la  evaluación  de  la  calidad  de  la  evidencia  y  la
raduación  de  la  fuerza  de  las  recomendaciones,  con  el  ﬁn
e  superar  las  limitaciones  de  los  sistemas  previos.  En  el
istema  GRADE,  la  calidad  de  la  evidencia  no  se  caliﬁca
nicamente  con  base  en  el  disen˜o o  la  metodología  de  la
nvestigación,  sino  que  se  juzga  en  función  de  una  pregunta
laramente  planteada  con  relación  a  una  variable  de  desen-
ace  también  claramente  formulada8. Aunque,  en  general,
152  
Tabla  1  Sistema  GRADE:  Clasiﬁcación  de  la  calidad  de  la
evidencia  y  de  la  fuerza  de  las  recomendaciones
Calidad  de  la  evidencia  Código
Alta  A
Moderada  B
Baja C
Muy baja  D
Fuerza de  la  recomendación  Código
Fuerte  a  favor  de  la  intervención 1
Débil  a  favor  de  la  intervención  2
Débil en  contra  de  la  intervención  2
Fuerte en  contra  de  la  intervención  1
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de los  adultos  jóvenes  que  la  de  los  adultosFuente: Modiﬁcada de referencias On˜ate-Ocan˜a et al.8 y Sana-
bria et al.9.
a  mejor  evidencia  surge  de  los  ensayos  clínicos  controlados
 sus  metaanálisis  así  como  de  los  estudios  de  cohorte  de
lta  calidad,  mientras  que  la  evidencia  de  menor  calidad
roviene  de  los  estudios  de  casos  y  controles,  series  de
asos,  encuestas  transversales  y  opiniones  de  expertos,  en
l  sistema  GRADE  la  calidad  de  la  evidencia  se  clasiﬁca  con
ase  en  el  disen˜o utilizado  para  responder  la  pregunta  espe-
íﬁca  que  se  ha  planteado  a  priori8,9.  De  tal  forma  que  la
etodología  de  investigación  requerida  es  diferente  según
a  pregunta  planteada  y  su  calidad  se  juzga  de  acuerdo  a
omo  se  respondió  a  tal  pregunta.  Sobre  estas  bases,  la  evi-
encia  puede  ser  alta,  moderada,  baja  o  muy  baja.  Se  deﬁne
a  calidad  de  la  evidencia  como  «alta» cuando  más  investi-
ación  al  respecto  no  va  a  modiﬁcar  nuestra  conﬁanza  en
a  estimación  del  efecto,  «moderada» cuando  más  investi-
ación  puede  modiﬁcar  nuestra  conﬁanza  en  la  estimación
el  efecto,  «baja» cuando  muy  probablemente  más  investi-
ación  va  a  tener  un  efecto  importante  en  nuestra  conﬁanza
n  la  estimación  del  efecto  y  «muy  baja» cuando  cualquier
stimación  del  efecto  es  sumamente  incierta.  Además,  el
istema  GRADE  establece  la  fuerza  de  las  recomendaciones
n  fuerte  o  débil,  a  favor  o  en  contra  de  la  intervención  o
el  enunciado.  El  sistema  GRADE  se  expresa  empleando  un
ódigo  que  usa  letras  mayúsculas  para  hablar  de  la  calidad
e  la  evidencia,  seguidas  de  un  índice  numérico  para  indi-
ar  la  fuerza  de  la  recomendación  a  favor  o  en  contra  de  la
ntervención  o  enunciado8,9.  El  código  del  sistema  GRADE  se
uestra  en  la  tabla  1.
A  continuación,  se  presentan  los  enunciados  generados
or  sección.
eﬁnición, ﬁsiopatología y  epidemiología del
índrome de intestino irritable en adultos
l  síndrome  de  intestino  irritable  es  un  trastorno
uncional, caracterizado  por  dolor  o  malestar
bdominal  asociado  a  cambios  en  la  frecuencia  o
n la  apariencia  de  las  evacuacionesl  SII  se  deﬁne  como  un  trastorno  funcional  crónico  y
ecurrente  que  se  caracteriza  por  dolor  o  malestar  abdomi-
al  asociado  a  cambios  en  la  frecuencia  o  en  la  apariencia  de
m
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as  evacuaciones2--4,10. Se  considera  como  uno  de  los  trastor-
os  funcionales  más  comunes,  hasta  el  momento  incurable,
 que  puede  afectar  la  calidad  de  vida  de  los  enfermos  en
rado  variable11.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
a  incidencia  del  SII  en  México  se  desconoce  y no
xisten informes  al  respecto
unque  en  México  se  han  realizado  varios  estudios  de  buena
alidad  sobre  la  epidemiología  del  SII,  en  ninguno  de  ellos
e  establece  el  número  de  casos  nuevos  de  la  enfermedad
ue  surgen  en  un  periodo  de  tiempo  determinado,  por  lo  que
a  incidencia  de  este  trastorno  funcional  en  nuestro  país  se
esconoce  hasta  la  fecha12--15.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
a  prevalencia  informada  del  SII  en  México  varía
el 4.4  al  35%
sta  amplia  variación  en  los  resultados  epidemiológicos  en
uestro  país  se  explica,  fundamentalmente,  por  los  criterios
mpleados  para  deﬁnir  la  presencia  del  SII.  Algunos  estu-
ios  han  sen˜alado  que  los  cuestionarios  de  Roma  III  en  la
omunidad  parecen  tener  una  baja  sensibilidad  para  identi-
car  casos  de  SII15--17.  Acorde  con  lo  anterior,  Amieva-Balmori
t  al.15 informaron  una  prevalencia  del  4.4%  utilizando  los
riterios  de  Roma  III,  lo  que  contrasta  con  prevalencias  de
asta  el  35%  obtenidas  en  estudios  que  usaron  los  criterios
e  Roma  II12--14.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
xiste  una  mayor  prevalencia  de  SII  entre  el  sexo
emenino sin  importar  los  criterios  diagnósticos
tilizados
omo  en  el  resto  del  mundo,  en  México,  el  SII  es  más  pre-
alente  en  mujeres,  sin  importar  el  subtipo.  Este  hecho  ha
ido  informado  en  forma  consistente  en  los  estudios  epide-
iológicos  realizados  en  nuestro  país12--15.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
l  SII  impacta  más  negativamente  la  calidad  de  vidaayores
iferentes  estudios  realizados  en  pacientes  mexicanos  coin-
iden  en  que  el  SII  afecta  negativamente  la  calidad  de  vida
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cuando  es  medida  utilizando  diferentes  instrumentos18--22.
Al  menos  un  estudio  realizado  en  los  Estados  Unidos  de  Nor-
teamérica  demostró  que  los  adultos  jóvenes  tienen  peor
calidad  de  vida  que  los  adultos  mayores  con  este  trastorno
funcional23.  Este  dato  no  ha  sido  informado  en  los  estudios
nacionales.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  75%.
De  acuerdo  con  reservas  menores  24%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores  1%.
En  México  los  subtipos  más  frecuentes  de  SII  son
los de  predominio  de  estren˜imiento  y  el  mixto
Los  estudios  realizados  en  México  han  encontrado  que  el
subtipo  más  frecuente  de  este  trastorno  es  aquel  en  el  que
predomina  el  estren˜imiento  (SII-E),  seguido  del  tipo  alter-
nante  o  mixto  (SII-M)12,13,15.  Solo  un  estudio  ha  informado
una  mayor  frecuencia  del  subtipo  con  predominio  de  diarrea
(SII-D)  sobre  el  SII-M,  pero  aun  en  ese  trabajo  el  subtipo
predominante  fue  el  SII-E14.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  B1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores  4%.
La  ﬁsiopatología  del  SII  es  multifactorial  y varía
entre los  individuos  afectados.  Hasta  la  fecha  no  se
ha establecido  un  factor  universal
En  la  ﬁsiopatología  del  SII  intervienen  múltiples  y  diferentes
mecanismos  entre  los  cuales  se  han  reconocido  los  trastornos
motores,  la  hipersensibilidad  visceral,  las  alteraciones  de  la
microbiota  intestinal  o  disbiosis,  la  disfunción  intestinal  pos-
tinfecciosa,  la  sobrepoblación  bacteriana,  la  inﬂamación  de
bajo  grado,  las  alteraciones  en  la  regulación  inmune,  la  into-
lerancia  e  hipersensibilidad  a  alimentos,  la  mala  absorción
de  ácidos  biliares  y  los  factores  psicosociales,  pero  hasta  el
momento  no  se  ha  establecido  un  factor  común  para  todos
los  casos24--27.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
La  ingestión  de  lactosa  y  otros  oligosacáridos,
disacáridos,  monosacáridos  y  polioles  fermentables
(FODMAP) puede  asociarse  con  mayor  producción
de gas,  hipersensibilidad  visceral  y  percepción  de
distensión, sobre  todo  en  el  subgrupo  de  pacientes
con SII  con  predominio  de  diarrea
Se  ha  descrito  que  algunos  alimentos  pueden  agravar  los
síntomas  del  SII.  Un  estudio  mexicano  demostró  que  la  into-
lerancia  a  la  fructosa  puede  ser  responsable  de  los  síntomas
gastrointestinales  en,  al  menos,  la  mitad  de  los  pacientes
que  presentan  SII,  especialmente  en  aquellos  con  SII-D28.
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tros  autores  informaron  que  la  intolerancia  a la  lactosa  es
ás  prevalente  en  pacientes  con  SII-D  que  en  sujetos  sanos29
 que  además  tienen  una  mayor  activación  de  la  inmunidad
ucosa,  así  como  mayor  hipersensibilidad  visceral  posterior
 la  ingesta  de  lactosa29,30.  Un  estudio  realizado  en  nues-
ro  país  encontró  mejoría  estadísticamente  signiﬁcativa  en
 síntomas  evaluados  (dolor  abdominal,  distensión  abdomi-
al  y  ﬂatulencia)  al  comparar  los  valores  pre-  y  posdieta  baja
n  FODMAP31. Sin  embargo,  este  estudio  tiene  la  limitante
e  no  tener  un  grupo  control  que  incluya  una  dieta  promedio
 regular  en  la  población  de  estudio;  otra  limitante  es  que
mbas  dietas  no  tenían  el  mismo  contenido  nutricional32.
stos  hallazgos  concuerdan  con  otros  estudios  internaciona-
es  que  informan  que  los  FODMAP  parecen  inducir  algunos
íntomas  en  los  pacientes  con  SII  a  través  del  aumento  de  la
istensión  luminal  y  en  caso  de  que  exista  hipersensibilidad
isceral33.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores  4%.
a  prevalencia  de  sobrepoblación  bacteriana  en
acientes  con  SII  es  muy  variable,  dependiendo  de
a prueba  y metodología  empleada
on  base  en  las  pruebas  de  aliento  que  miden  hidrógeno
n  el  aire  espirado  de  pacientes  con  SII  se  ha  sen˜alado  que
xiste  sobrepoblación  bacteriana.  La  prevalencia  informada
s  variable  y  depende  del  tipo  de  prueba  y  de  la  metodología
tilizada:  de  28  a 84%  con  la  prueba  de  aliento  con  lactu-
osa,  de  2  a  31%  con  la  prueba  de  aliento  con  glucosa  y  una
revalencia  más  baja  (de  2  a  6%)  cuando  se  usaron  cultivos
el  líquido  intestinal27.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  88%.
De  acuerdo  con  reservas  menores  8%.
En  desacuerdo  con  reservas  mayores  4%.
a  incidencia  del  SII  postinfeccioso  es  del  9  al  10%.
a prevalencia  informada  del  SII  postinfeccioso
aría del  3  al  17%  y  desciende  en  el  curso  de  los
n˜os posteriores  a la  infección  gastrointestinal
e  ha  informado  que  la  incidencia  de  SII  postinfeccioso  (SII-
I)  es  del  10%  (rango  4-36%)  y  la  prevalencia  varía  del  3 al
7%,  que  va  descendiendo  con  el  transcurso  de  los  an˜os  pos-
eriores  a la  infección  gastrointestinal27,34,35.  Una  revisión
istemática  y  un  metaanálisis  publicados  recientemente,
ue  incluyeron  6  estudios,  determinaron  que  la  incidencia
lobal  de  SII-PI  fue  del  5.4%  en  pacientes  que  habían  pade-
ido  diarrea  del  viajero  en  comparación  con  el  1.4%  de  los
ujetos  control,  con  un  riesgo  relativo  global  de  3.35  (IC  95%:
.22-5.05)36.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  75%.
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De  acuerdo  con  reservas  menores  21%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores  4%.
on  relación  al  SII-PI,  la  etiología  bacteriana  es  la
ejor documentada,  aunque  las  causas  viral  y
arasitaria también  parecen  ser  factores  de  riesgo
ara desarrollar  SII-PI
l  SII-PI  ha  sido  analizado  en  múltiples  estudios  de  cohorte
ue  hicieron  seguimiento  de  brotes  epidémicos  de  gastro-
nteritis  bacteriana,  por  lo  que  esta  etiología  es  la  mejor
ocumentada.  Aunque  también  se  han  publicado  estudios
on  gastroenteritis  aguda  por  virus  y  parásitos,  el  número
e  pacientes  y  estudios  con  estos  2  últimos  son  mucho
enores27.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores  8%.
l  SII  se  ha  asociado  con  diversos  síntomas  y
índromes intestinales  y  extraintestinales
lgunas  encuestas  comunitarias  han  conﬁrmado  que  con  fre-
uencia  el  SII  se  superpone  a  la  dispepsia  funcional  y  a
os  síntomas  de  reﬂujo  gastroesofágico,  especialmente  de
nfermedad  por  reﬂujo  no  erosiva.  El  SII  también  se  ha  aso-
iado  con  una  variedad  de  trastornos  psicológicos  en  los  que
a  evidencia  de  una  verdadera  asociación  es  menos  ﬁrme.
e  ha  propuesto  que  estos  trastornos  deberían  considerarse
n  cofactor  que,  si  está  presente,  modiﬁcaría  la  respuesta
e  cada  individuo  a  los  diferentes  síntomas  del  SII37. En  un
studio  hecho  en  la  Ciudad  de  México  en  el  que  se  utilizó  el
uestionario  de  Roma  II,  los  investigadores  encontraron  que
a  pirosis  y  otros  síntomas  de  reﬂujo  fueron  más  frecuentes
n  los  pacientes  con  SII  que  en  los  controles,  independiente-
ente  de  su  índice  de  masa  corporal38.  Otro  estudio  también
ealizado  en  nuestro  país  en  pacientes  con  SII,  utilizando
l  cuestionario  Roma  III,  demostró  diferencias  en  la  aso-
iación  de  síntomas  dependiendo  del  subtipo  de  SII.  Así,
l  subtipo  SII-M  se  asoció  más  con  síntomas  como  halito-
is,  vómito  y  saciedad  temprana  de  mayor  intensidad,  el
II-E  se  asoció  con  pujo  y  tenesmo,  mientras  que  el  SII-D
e  asoció  con  urgencia  para  evacuar  e  incontinencia  fecal
iurna  o  nocturna39.  También  en  pacientes  con  enfermedad
nﬂamatoria  intestinal  (EII)  se  han  reportado  con  mayor  fre-
uencia  síntomas  compatibles  con  SII  en  comparación  con
os  controles  (no  EII)  incluso  entre  aquellos  que  parecían
star  en  remisión.  Los  síntomas  de  SII  también  fueron  sig-
iﬁcativamente  más  frecuentes  en  enfermedad  de  Crohn
ue  en  los  pacientes  con  colitis  ulcerativa  y  en  aquellos  con
nfermedad  activa40.  Estos  hallazgos  son  muy  similares  a  los
ue  se  han  informado  en  pacientes  con  enfermedad  celiaca
EC)41.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  88%.
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De  acuerdo  con  reservas  menores  8%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores  4%.
iagnóstico del síndrome de intestino irritable
n adultos
os  criterios  diagnósticos  basados  en  síntomas
ermiten  establecer  el  diagnóstico  positivo  del  SII
n aquellos  enfermos  sin  datos  de  alarma  y sin
actores de  riesgo.  No  obstante,  su  sensibilidad  y
speciﬁcidad es  variable  y  algunos  pacientes  con
nfermedad orgánica  tienen  criterios  diagnósticos
e SII,  por  lo  que  requieren  ser  modiﬁcados  para
ue tengan  mayor  exactitud  diagnóstica
xiste  clara  evidencia  acerca  de  las  limitaciones  que  tienen
os  criterios  clínicos  de  Roma  en  el  diagnóstico  del  SII42--45.
tra  revisión  sistemática  que  incluyó  estudios  publicados
n  un  amplio  periodo  de  tiempo  y  evaluaban  los  criterios
e  Roma  en  sus  3 versiones,  así  como  los  criterios  de  Man-
ing,  encontró  que  estos  últimos  habían  sido  los  más  válidos
 precisos,  mientras  que  los  de  Roma  III  no  habían  sido
alidados  ni  adoptados  ampliamente  en  la  investigación  clí-
ica  hasta  ese  momento42. Se  ha  detectado  que  entre  los
acientes  con  criterios  de  Roma  III  el  8.3%  tienen  enferme-
ad  de  Crohn,  el  6.1%  tienen  colitis  ulcerativa  y  un  2.3%
ienen  cáncer  de  colon45. En  una  encuesta  internacional
n  la  que  participaron  59  clínicos  e  investigadores  se  hizo
n  llamado  para  revisar  los  criterios  diagnósticos:  el  77%
ijeron  que  los  criterios  de  Roma  no  reﬂejan  adecuada-
ente  al  SII  en  su  comunidad  y  en  su  práctica  médica  y  el
0%  opinaron  que  se  requieren  nuevos  criterios  diagnósticos
ultinacionales46.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  a  favor  del  enunciado.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
o  existe  evidencia  suﬁciente  para  recomendar  la
ealización  de  un  grupo  estándar  de  pruebas
iagnósticas  en  todos  los  pacientes  que  cumplen
riterios de  SII  basados  en  síntomas
ebido  a  que  el  SII  es  un  padecimiento  frecuente  en
a  población  general,  su  evaluación  diagnóstica  genera
levados  costos.  Algunos  estudios  en  los  que  se  han  rea-
izado  exámenes  en  forma  sistemática  en  sujetos  con
riterios  clínicos  de  SII  han  demostrado  una  elevada  fre-
uencia  de  resultados  anormales,  pero  estos  hallazgos
o  modiﬁcan  el  diagnóstico  ni  el  comportamiento  clínico
e  la  enfermedad47--49. Una  revisión  sistemática  del  tema
eterminó  que  la  evidencia  existente  es  insuﬁciente  para
ecomendar  el  uso  rutinario  de  una  batería  de  pruebas  diag-
ósticas  en  pacientes  que  cumplen  con  los  criterios  clínicos
el  SII50.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
d
q
c
e
I
d
l
b
c
a
E
e
l
n
l
E
m
t
G
L
c
c
t
i
a
t
d
d
m
S
p
a
h
e
d
t
a
e
e
c
e
d
A
c
m
p
r
d
e
mediante  la  toma  de  biopsias  de  todos  los  segmentos  delConsenso  mexicano  sobre  el  síndrome  de  intestino  irritable  
Es  recomendable  realizar  estudios  diagnósticos
complementarios  en  todos  los  pacientes  que
cumplan con  criterios  clínicos  de  SII  basados  en
síntomas y que  presenten  datos  de  alarma,
síntomas  refractarios  o  factores  de  riesgo.  La
selección de  las  pruebas  diagnósticas  debe  hacerse
en forma  individual  considerando  las
características  clínicas  del  SII  y  la  probabilidad
preprueba  de  enfermedades  orgánicas  (v.  gr.
enfermedad  celiaca,  enfermedad  inﬂamatoria
intestinal,  neoplasias,  etc.)
En  la  atención  inicial  de  los  pacientes  con  criterios  clíni-
cos  de  SII  se  debe  hacer  una  búsqueda  sistemática  para
excluir  datos  de  alarma  como  síntomas  nocturnos,  sangre
visible  en  las  heces,  anemia,  pérdida  de  peso  signiﬁcativa;
anormalidades  en  la  exploración  física  como  masas  palpa-
bles  y  factores  de  riesgo  como  antecedentes  familiares  de
cáncer  colorrectal,  aparición  reciente  de  los  síntomas,  ini-
cio  después  de  los  50  an˜os,  sexo  masculino  y  uso  reciente
de  antibióticos51.  Se  reconoce  que  el  valor  predictivo  posi-
tivo  de  los  datos  de  alarma  es  bajo  y  se  requiere  estudiar
de  11  a  15  pacientes  con  estos  «signos  de  alarma» para
detectar  un  enfermo  con  cáncer  colorrectal,  enfermedad
inﬂamatoria  intestinal  o  mala  absorción52.  Una  revisión  sis-
temática  y  metaanálisis  que  incluyó  15  estudios  y  más  de
19,000  pacientes  demostró  que  los  datos  de  alarma  tie-
nen  baja  sensibilidad  y  especiﬁcidad  para  el  diagnóstico  de
cáncer  colorrectal53.  Por  esa  razón  es  indispensable  que  la
selección  de  las  pruebas  se  haga  en  forma  individualizada,
tomando  en  cuenta  las  características  y  factores  de  riesgo  de
cada  enfermo  y  considerando,  además,  la  prevalencia  local
de  las  enfermedades  orgánicas  que  se  buscan10,50,54.  La  evi-
dencia  que  sustenta  este  enunciado  surge  principalmente
de  series  de  casos,  estudios  de  casos  y  controles  y  guías
clínicas.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  C1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
Es  recomendable  investigar  la  enfermedad  celiaca
en pacientes  con  criterios  clínicos  de  SII  con
diarrea y  en  SII  con  síntomas  refractarios
El  SII  y  la  EC  pueden  tener  una  presentación  clínica
similar  en  algunos  casos.  La  prevalencia  de  síntomas  de
SII  en  pacientes  con  EC  es  del  38%  y  el  riesgo  de  presen-
tar  tales  síntomas  casi  se  triplica  en  aquellos  que  no  se
apegan  a  la  dieta  libre  de  gluten41.  Se  ha  estimado  que  la
prevalencia  de  EC  en  pacientes  que  cumplen  con  los  crite-
rios  clínicos  de  SII  es  10  veces  mayor  que  en  la  población
general50.  Sin  embargo,  el  análisis  detallado  del  hábito  de
evacuación  de  estos  enfermos  es  importante,  pues  se  ha
encontrado  que  la  prevalencia  de  anticuerpos  asociados  a  la
EC  en  pacientes  con  SII  sin  estren˜imiento  es  similar  a  la  de
controles  asintomáticos55.  Aunque  por  mucho  tiempo  la  EC
se  consideró  un  padecimiento  raro  en  México,  varios  estudios
que  han  explorado  la  prevalencia  de  anticuerpos  asocia-
dos  a  la  EC  en  diversos  escenarios  (población  universitaria,
c
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iabetes  mellitus  de  tipo  1,  donadores  de  sangre)  sen˜alan
ue  la  prevalencia  de  esta  enfermedad  en  nuestro  país  es
omparable  a  la  encontrada  en  otras  poblaciones56,57.  Un
studio  realizado  en  pacientes  mexicanos  con  SII  (Roma
II)  encontró  que  la  prevalencia  de  serología  positiva
e  EC  fue  2  veces  mayor  en  comparación  con  contro-
es  sanos  y  que  el  riesgo  de  tener  EC  comprobada  con
iopsias  duodenales  fue  1.5  veces  mayor58. La  prevalen-
ia  de  anticuerpos  positivos  relacionados  con  la  EC  fue
ún  mayor  en  aquellos  con  SII-D  en  esta  investigación.
s  evidente  la  necesidad  de  contar  con  más  y  mejores
studios  que  nos  permitan  conocer  la  prevalencia  real  de
a  EC  en  la  población  general  mexicana  y  distinguir  a
uestros  grupos  de  riesgo,  pero,  por  el  momento  y  ante
a  evidencia  actual,  recomendamos  realizar  escrutinio  de
C  en  pacientes  con  criterios  clínicos  de  SII,  especial-
ente  en  aquellos  con  predominio  de  diarrea  refractarios  a
ratamiento.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
Totalmente  en  desacuerdo:  4%.
a  colonoscopia  debe  realizarse  en  pacientes  con
riterios  de  SII  que  tengan  factores  de  riesgo  para
áncer de  colon,  inicio  de  los  síntomas  en  etapas
ardías de  la  vida,  cambios  en  el  patrón  del  hábito
ntestinal, presencia  de  sangre  en  heces  y en  todos
quellos pacientes  que  no  responden  a
ratamiento.  En  los  pacientes  con  SII-D  refractario
ebe tomarse  biopsias  del  colon,  aun  en  ausencia
e lesiones,  para  búsqueda  intencionada  de  colitis
icroscópica
e  debe  realizar  una  búsqueda  sistemática  en  todos  aquellos
acientes  con  criterios  clínicos  de  SII  que  presenten  datos  de
larma  tales  como  síntomas  nocturnos,  sangre  visible  en  las
eces,  anemia,  pérdida  de  peso  signiﬁcativa;  anormalidades
n  la  exploración  física  como  masas  palpables,  y factores
e  riesgo  como  antecedentes  familiares  de  cáncer  colorrec-
al,  síntomas  de  reciente  aparición,  inicio  después  de  los  50
n˜os,  sexo  masculino  y  uso  reciente  de  antibióticos51.  Existe
videncia  de  mayor  detección  de  enfermedades  orgánicas  en
nfermos  con  criterios  clínicos  de  SII  con  datos  de  alarma  y
riterios  de  SII-D  o  SII-M59. El  Colegio  Americano  de  Gastro-
nterología  propone  estudios  de  escrutinio  para  la  detección
e  cáncer  colorrectal  en  pacientes  mayores  de  50  an˜os60.
lgunos  autores  han  propuesto  la  búsqueda  intencionada  de
olitis  microscópica  en  sujetos  con  criterios  de  SII-D61,62. Al
enos  2  estudios  en  México  han  encontrado  una  elevada
revalencia  de  colitis  microscópica  en  pacientes  con  crite-
ios  clínicos  de  SII  y  SII-D  en  quienes  se  tomaron  biopsias
el  colon  en  forma  sistemática63,64.  Es  importante  que  en
stos  enfermos  la  búsqueda  de  colitis  microscópica  se  hagaolon,  aun  en  presencia  de  mucosa  normal  y  sin  evidencia
e  lesiones.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
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Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
os  estudios  de  imagen  (colon  por  enema,
ltrasonido,  tomografía  computarizada,  resonancia
agnética, etc.)  son  de  poca  utilidad  en  pacientes
on síntomas  de  SII  en  ausencia  de  datos  de  alarma
 comorbilidades
os  estudios  radiológicos  no  son  necesarios  en  pacientes  sin
atos  de  alarma,  pero  deben  considerarse  cuando  estos  exis-
an.  La  elección  del  estudio  debe  individualizarse  y  debe  ser
eterminada  por  los  síntomas  predominantes.  La  realización
utinaria  del  ultrasonido  abdominal  en  pacientes  con  SII  es
nnecesaria65.  Una  revisión  reciente  determinó  que  hay  una
orprendente  escasez  de  información  acerca  de  la  utilidad
e  estudios  de  imagen  en  el  SII66.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
o  existe  evidencia  suﬁciente  para  recomendar  el
so rutinario  de  pruebas  para  detectar
obrepoblación  bacteriana  en  todos  los  pacientes
on SII
omo  se  comentó  antes,  una  revisión  sistemática  reciente
ncontró  que  la  prevalencia  de  sobrepoblación  bacteriana
n  pacientes  con  SII  varía  ampliamente  y  la  metodología
ara  establecer  este  diagnóstico  no  ha  sido  estandarizada27.
or  otro  lado,  no  es  posible  establecer  con  certeza  la  rela-
ión  causa  efecto  entre  los  síntomas  y  la  presencia  de
obrepoblación  bacteriana 67.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
o  existe  evidencia  suﬁciente  para  recomendar  el
so rutinario  de  pruebas  para  detectar  intolerancia
 hidratos  de  carbono  en  todos  pacientes  con  SII
l  igual  que  en  la  sobrepoblación  bacteriana,  la  preva-
encia  de  intolerancia  a  diversos  hidratos  de  carbono  en
acientes  con  SII  varía  ampliamente  y  la  metodología  para
stablecer  este  diagnóstico  no  ha  sido  estandarizada28,68.
or  otro  lado,  tampoco  es  posible  establecer  con  cer-
eza  la  relación  causa  efecto  entre  los  síntomas  y  la
resencia  de  intolerancias  alimentarias29,67.  Sin  embargo,
n  opinión  de  algunos  expertos  estas  pruebas  podrían  ser
e  utilidad  en  enfermos  con  síntomas  refractarios  con  el
n  de  realizar  una  intervención  dietética  potencialmente
til67.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
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os  cuestionarios  para  evaluar  la  calidad  de  vida
roporcionan un  perﬁl  del  estado  de  salud  y
ueden detectar  aspectos  de  la  enfermedad  que
equieran atención  especial  (v.  gr.  función  física,
ol emocional,  salud  mental).  La  intensidad  de  los
íntomas  se  correlaciona  con  un  impacto  negativo
n la  calidad  de  vida
a  gravedad  e  intensidad  de  los  síntomas  ejerce  un
fecto  negativo  consistente  en  la  calidad  de  vida  de
stos  enfermos.  La  calidad  de  vida  es  una  medida
mportante  en  el  manejo  integral  del  paciente  con  SII.
l  ser  un  trastorno  funcional  y  ante  la  falta  de  un
arcador  orgánico,  las  decisiones  clínicas  dependen  de
olicitar  a  los  pacientes  que  evalúen  y  comuniquen  cómo
erciben  su  estado  de  salud  a  través  de  diferentes
nstrumentos69,70.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
asta  este  momento  no  se  cuenta  con
iomarcadores  que  permitan  establecer  el
iagnóstico de  SII
n  biomarcador  es  un  indicador  biológico  objetivo  de
unción  normal,  de  procesos  patogénicos  o  de  respuestas  far-
acológicas  ante  una  intervención  terapéutica.  La  utilidad
otencial  de  los  biomarcadores  en  el  SII  ha  sido  investi-
ada  en  3  sentidos:  en  el  diagnóstico  diferencial  a  través
e  la  detección  de  enfermedades  orgánicas  (inﬂamatorias,
nfecciosas  o  neoplásicas)  manifestadas  con  datos  clínicos
nespecíﬁcos  que  sustituyan  a  la  «investigación  limitada»;
n  el  diagnóstico  a  priori  a  través  de  la  detección  de  patro-
es  genéticos,  marcadores  de  disfunción  molecular,  datos
istológicos  de  permeabilidad  intestinal  o  inﬂamación  de
ajo  grado  que  se  observan  en  el  SII;  y  como  predictores  de
espuesta71. Los  biomarcadores  fecales  de  inﬂamación  como
alprotectina,  lactoferrina,  proteína  S100A12,  elastasa  de
olimorfonucleares,  mieloperoxidasa,  M2  piruvatocinasa,
raninas,  defensinas  y  metaloproteasas  de  matriz,  entre
tros,  han  sido  evaluados  para  establecer  el  diagnóstico
iferencial  del  SII  con  enfermedad  inﬂamatoria  intestinal
ero  no  excluyen  otros  posibles  diagnósticos71--73.  Recien-
emente  la  detección  sérica  de  anticuerpos  anti-Cdtb  y
ntivinculina  ha  sido  evaluada  y  validada  para  el  diagnós-
ico  a  priori  de  pacientes  con  SII-D  con  aparentes  buenos
esultados74.  Desafortunadamente  estos  anticuerpos  no  son
etectables  en  todos  los  enfermos  con  SII-D,  se  desconoce
u  prevalencia  en  pacientes  con  SII,  la  expresión  de  los
nticuerpos  depende  de  la  condición  inmunológica  del  hués-
ed,  la  validación  solo  se  ha  hecho  con  controles  sanos,
on  EC  y  enfermedad  inﬂamatoria  intestinal  sin  tomar  en
uenta  otras  posibilidades  como  colitis  microscópicas,  para-
itosis  o  neoplasias,  se  incluyó  solo  un  determinado  rango
e  edad  y  los  resultados  no  pueden  extrapolarse  a  todas
as  poblaciones.  Aunque  ha  habido  un  gran  avance  en  el
esarrollo  de  biomarcadores  para  el  diagnóstico  de  SII  en
n  subgrupo  de  enfermos  (v.  gr.  SII-D)  y  es  claro  que  en  un
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oConsenso  mexicano  sobre  el  síndrome  de  intestino  irritable  
futuro  podrán  reducir  costos  en  la  atención  de  estos  enfer-
mos  y  contribuir  al  desarrollo  de  fármacos,  algunos  expertos
consideran  que  aún  no  están  listos  para  su  aplicación
práctica75,76.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  B1  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
Tratamiento del síndrome de intestino
irritable en adultos
El  tratamiento  en  SII  debe  ser  dirigido  al  síntoma
más molesto  o  a  los  mecanismos  ﬁsiopatológicos  de
la enfermedad
Dado  que  no  existe  un  medicamento  único  para  tra-
tar  a  todos  los  pacientes  con  SII,  se  han  recomendado
2  tipos  de  estrategias:  dirigir  el  tratamiento  al  sín-
toma  más  molesto  para  el  paciente  (dolor,  distensión,
estren˜imiento,  diarrea),  o  a  los  mecanismos  ﬁsiopatológicos
involucrados  en  la  génesis  de  síntomas  como  hipersensi-
bilidad  visceral,  alteraciones  motoras,  disbiosis,  sobrecre-
cimiento  bacteriano  intestinal,  homeostasis  de  líquidos  y
neuroplasticidad4,77--79.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  C2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
Una  adecuada  relación  médico-paciente  tiene
efectos positivos  en  la  mejoría  global,  la  mejoría
de los  síntomas,  la  caliﬁcación  de  gravedad  de  los
síntomas y  la  calidad  de  vida  de  los  pacientes  con
SII. Además,  disminuye  el  número  de  visitas  al
médico y  aumenta  la  satisfacción  del  paciente.  La
relación  médico-paciente  es  el  componente  más
consistente del  efecto  placebo
El  abordaje  del  SII  con  un  enfoque  en  el  paciente  y  en  la
comunicación  efectiva  entre  el  médico  y  el  enfermo  se  aso-
cia  con  un  beneﬁcio  terapéutico.  Realizar  preguntas  abiertas
que  permitan  que  el  enfermo  exprese  sus  necesidades,
escucharlo  activamente  y  mostrar  empatía  para  fortale-
cer  la  relación  médico-paciente  son  estrategias  útiles80.  Se
ha  demostrado  que  tranquilizar  a  los  pacientes  sobre  los
miedos  relacionados  con  su  enfermedad  durante  la  visita
médica  inicial  disminuye  signiﬁcativamente  la  autoper-
cepción  de  discapacidad81.  Una  relación  médico-paciente
cálida,  atenta  y  que  dé  conﬁanza  ha  demostrado  apor-
tar  un  efecto  positivo  más  intenso  sobre  los  síntomas  del
enfermo82.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  C2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo
100%.
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l  ejercicio  (20-60  min,  3-5  veces  por  semana)
emostró  en  2 estudios  controlados  que  produce
ejoría en  la  caliﬁcación  de  síntomas  del  SII,  en  la
alidad  de  vida  asociada  al  SII  y  que  reduce  el
iesgo de  empeoramiento  de  los  síntomas
unque  los  estudios  controlados  son  pocos,  son  de  buena
alidad  y  han  demostrado  una  mejoría  en  la  caliﬁcación  de
a  gravedad  de  los  síntomas  del  SII  en  comparación  con  los
ontroles.  El  ejercicio  fue  capaz  de  prevenir  que  los  sínto-
as  de  los  pacientes  progresaran83.  Esta  mejoría  persiste
on  el  paso  del  tiempo,  ya  que  después  de  5.2  an˜os,  los
acientes  tratados  mediante  un  plan  de  ejercicio  mantuvie-
on  la  mejoría  en  la  caliﬁcación  de  síntomas  y  en  la  calidad
e  vida84.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  88%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
a  ingestión  de  ﬁbra  soluble  es  benéﬁca  en  el  SII.
a ingestión  de  salvado  no  mejora  los  síntomas  del
II
a  suplementación  de  ﬁbra  en  la  dieta  tiene  una  larga
istoria  en  el  tratamiento  de  los  trastornos  funcionales  gas-
rointestinales,  sin  embargo,  se  ha  expresado  cautela  sobre
u  uso  debido  a la  posibilidad  de  que  la  ﬁbra  pueda  exacerbar
lgunos  síntomas  en  ciertos  pacientes85,86.  En  el  metaanálisis
e  estudios  aleatorizados  y  controlados  presentado  recien-
emente  por  Moayyedi  et  al.87 se  demostró  el  beneﬁcio  de  la
bra  en  los  síntomas  del  SII,  pero  solo  en  el  caso  de  la  ﬁbra
oluble,  y  no  del  salvado.  Hay  que  anotar  que  no  se  demos-
raron  efectos  adversos  signiﬁcativos  con  el  uso  del  salvado.
or  otro  lado,  no  se  han  detectado  efectos  benéﬁcos  de  las
emillas  de  linaza  en  el  SII,  aunque  solo  hay  un  estudio  de
alidad87.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:
Para  ﬁbra  soluble,  A2  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Para  salvado,  B2  débil  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
na  dieta  baja  en  FODMAP  puede  mejorar  en
lgunos pacientes  con  SII  los  síntomas  globales,  la
ercepción  de  distensión,  el  dolor  abdominal  y  el
ábito  intestinal
os  llamados  FODMAP  por  sus  siglas  en  inglés,  son  los
ligosacáridos,  disacáridos,  monosacáridos  y  polioles  fer-
entables,  que  incluyen  a  la  fructosa,  la  lactosa,  los
ructanos  y  los  fructooligosacáridos  presentes  en  alimen-
os  comunes  como  las  frutas,  las  leguminosas  y  el  trigo.
espués  de  varios  estudios  no  controlados  sobre  el  conte-
ido  de  FODMAP  de  la  dieta  y  su  efecto  en  los  síntomas  del
II88,  Halmos  et  al.89 demostraron  con  un  estudio  aleatori-
ado  y  cegado  la  mejoría  en  la  caliﬁcación  de  síntomas  del
II,  la  distensión,  el  dolor  y  la  ﬂatulencia  con  el  uso  de  la
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ieta  baja  en  FODMAP.  Recientemente  un  estudio  realizado
n  México  demostró  resultados  benéﬁcos  signiﬁcativos  sobre
os  síntomas  de  los  pacientes  utilizando  una  dieta  baja  en
ODMAP31.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
n  pacientes  con  SII  con  sensibilidad
utorreportada  al  gluten,  sin  enfermedad  celiaca,
a ingestión  de  una  dieta  baja  en  FODMAP  reduce
os síntomas,  independientemente  del  contenido
e gluten  de  la  dieta
n  la  actualidad  muchos  pacientes  asocian  los  síntomas
el  SII  con  la  ingesta  de  productos  que  contienen  glu-
en,  por  lo  que  suspenden  su  consumo  y  reportan  mejoría
e  los  síntomas.  Esto  se  ha  denominado  sensibilidad  al
luten  no  celiaca.  Algunos  estudios  han  demostrado  que
a  reintroducción  del  gluten  en  pacientes  con  sensibili-
ad  al  gluten  no  celiaca  bien  controlados  con  dieta  sin
luten  provoca  la  reaparición  de  los  síntomas,  incluyendo
l  dolor  abdominal  y  la  fatiga90.  Biesiekierski  et  al.91
rescribieron  a  pacientes  con  SII  y  esta  sensibilidad  una
ieta  baja  en  FODMAP  y  les  administraron  de  manera
egada  diferentes  dosis  de  gluten  o  placebo.  No  pudie-
on  demostrar  un  efecto  del  gluten  sobre  los  síntomas  o  la
atiga.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C1  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
xiste  evidencia  indirecta  de  que  el  uso  de  agentes
jadores  de  sales  biliares,  como  la  colestiramina
isponible  en  México,  produce  una  mejoría  de  los
íntomas en  SII  con  diarrea
e  ha  documentado  que  algunos  pacientes  con  SII-D
ueden  tener  malabsorción  de  ácidos  biliares92--95.  Una
evisión  sistemática  que  incluyó  a  1,223  pacientes  con
II-D  a  los  cuales  se  les  realizó  una  prueba  de  SeHCAT
TauroH-23-(Se)  selena-25-homocholic  acid] para  diagnós-
ico  de  diarrea  biliar,  encontró  que  el  26,  el  32  y  el
0%  tenían  malabsorción  biliar  leve,  moderada  y  severa,
espectivamente92.  Este  grupo  de  pacientes  puede  beneﬁ-
iarse  de  medicamentos  secuestradores  de  ácidos  biliares
omo  colestiramina  (disponible  en  México),  colestipol,  cole-
evelam,  hidróxido  de  aluminio  o  ácido  obeticólico94,95. Sin
96mbargo,  la  evidencia  es  indirecta ,  ya  que  no  hay  estu-
ios  que  evalúen  especíﬁcamente  el  uso  de  colestiramina  en
II-D.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
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os  antiespasmódicos  son  más  eﬁcaces  que  el
lacebo para  mejoría  del  dolor  abdominal,  mejoría
lobal y  puntajes  de  síntomas  en  el  SII
os  antiespasmódicos  son  un  grupo  de  medicamentos  que
ompiten  con  la  acetilcolina  en  las  terminaciones  posgan-
lionares  parasimpáticas  o  bloquean  los  canales  de  calcio,
nhibiendo  la  contracción  del  músculo  liso97.  Se  han  des-
rito  varios  subgrupos  de  antiespasmódicos5:  1)  agentes
elajadores  directos  (mebeverina,  trimebutina);  2)  deriva-
os  de  escopolamina  (butilhioscina,  levsina,  hiosciamina,
imetropio);  3)  derivados  de  amonio  (que  también  bloquean
os  canales  de  calcio  como  el  bromuro  de  otilonio  y  el
romuro  de  pinaverio)  y  4)  calcioantagonistas  (citrato  de
lverina,  fenoverina,  rociverina,  pirenzepina,  menta  pipe-
ita).  Un  metaanálisis,  que  incluyó  29  estudios  y  a  un  total
e  2,333  pacientes,  comparó  los  antiespasmódicos  con  pla-
ebo  y observó  la  superioridad  de  los  antiespasmódicos,
omo  grupo,  en  la  mejoría  del  dolor  abdominal  (el  58%  de
os  pacientes  con  antiespasmódicos  mejoraron  en  compara-
ión  con  el  46%  del  grupo  placebo  p  <  0.001),  en  la  mejoría
lobal  (el  57%  de  tratados  con  antiespasmódicos  mejora-
on  en  comparación  con  el  39%  que  recibieron  placebo,
 < 0.001)  y  en  el  puntaje  de  síntomas  (el  37%  de  los  tra-
ados  con  antiespasmódicos  mejoraron  en  comparación  con
l  22%  de  los  tratados  con  placebo,  p  <  0.01),  con  un  número
ecesario  para  tratar  (NNT)  de  7,  5  y  3,  respectivamente98.
tra  revisión  sistemática  y  metaanálisis99 con  23  estudios
 2,585  pacientes  mostró  hallazgos  similares.  Algunos  sub-
nálisis  han  mostrado  mejoría  de  desenlaces  particulares
on  algún  antiespasmódico  especíﬁco:  bromuro  de  otilonio
reducción  de  problemas  relacionados  con  la  defecación  y
ejoría  global),  bromuro  de  pinaverio  (reducción  de  moles-
ia  para  evacuar)100. Otros  trabajos  han  mostrado  mejoría
e  algún  antiespasmódico  (mebeverina)  solo  en  estudios
o  controlados  con  placebo99,100.  El  aceite  de  menta  o
enta  piperita  es  un  fármaco  que  ha  sido  considerado  como
ratamiento  alternativo,  sin  embargo,  tiene  propiedades
alcioantagonistas101 y  ha  demostrado  ser  superior  al  pla-
ebo  en  una  reciente  revisión  sistemática  y  metaanálisis,
anto  en  la  mejoría  de  dolor  como  en  la  mejoría  global  de
os  síntomas102.  Aunque  la  mayor  parte  de  los  estudios  han
bservado  mejoría  a  corto  plazo  (6-8  semanas)  y la  presencia
e  efectos  secundarios  aumenta  con  el  tiempo  de  uso,  existe
videncia  limitada  del  beneﬁcio  persistente  a  largo  plazo
n  las  principales  variables  de  desenlace,  al  menos,  en  un
studio  que  utilizó  bromuro  de  otilonio  por  15  semanas103.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  A1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
a  combinación  de  simeticona/dimeticona  con
ntiespasmódicos  parece  mejorar  el  dolor  y  la
istensión abdominal
a  dimeticona/simeticona  disminuye  la  tensión  superﬁcial
e  las  burbujas  de  gas  y  causa  su  coalescencia.  La  com-
inación  de  dimeticona  con  algunos  antiespasmódicos  ha
emostrado  ser  efectiva,  particularmente,  en  la  mejoría  del
olor  y  de  la  distensión  abdominal.  En  el  metaanálisis  de
artínez  Vázquez,  esta  misma  combinación  fue  superior  a
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placebo  en  mejoría  global  de  los  síntomas99.  La  combinación
de  bromuro  de  pinaverio  con  dimeticona  y  de  alverina  con
simeticona  también  ha  sido  superior  a  placebo  en  la  mejoría
de  la  distensión  abdominal99,104,105.  En  el  caso  de  trime-
butina/simeticona  no  hay  evidencia  de  que  haya  evaluado
especíﬁcamente  esta  combinación  para  recomendar  su  uso.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  B1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
Los  antagonistas  de  los  receptores  5-HT3  como
alosetrón y ondansetrón  mejoran  la  consistencia,
la frecuencia  y  la  urgencia  de  las  evacuaciones  en
el SII  con  diarrea.  Alosetrón  no  está  disponible  en
México y  su  uso  se  encuentra  restringido  por
efectos secundarios  graves
Los  medicamentos  que  actúan  sobre  los  receptores  de
serotonina  o  5-hidroxitriptamina  (5-HT)  deben  su  efecto
a  estimulación  o  antagonismo.  Los  antagonistas  de  los
receptores  5-HT3  atenúan  el  tránsito  colónico,  incremen-
tan  la  absorción  de  líquidos  y  mejoran,  por  consiguiente,
los  síntomas  del  SII-D.  Una  revisión  sistemática  y  metaa-
nálisis  que  incluyó  11  estudios  y  a  7,216  pacientes  evaluó
la  eﬁcacia  de  este  grupo  de  medicamentos106.  Alosetrón
mostró  ser  superior  a  placebo  (8  estudios,  n  =  4,987),  con
un  NNT  de  7  (mejoría  global)  y  8  (persistencia  de  sínto-
mas),  pero  su  uso  está  restringido  por  efectos  secundarios
graves  (número  necesario  para  dan˜ar  =  10),  que  incluyen
estren˜imiento  severo  y  colitis  isquémica,  y  no  está  dispo-
nible  en  México101.  En  esta  revisión,  cilansetrón  también
mostró  mejoría  sobre  placebo  en  la  reducción  global  de
los  síntomas  (3  estudios,  n  =  2,229),  con  un  NNT  de  6  y
prácticamente  sin  efectos  secundarios,  aunque  tampoco
se  encuentra  disponible  en  México106.  Ondansetrón  es  otro
antagonista  5-HT3,  disponible  en  nuestro  país,  y  que  ha
sido  usado  principalmente  como  antiemético.  Sin  embargo,
existe  evidencia  de  su  utilidad  en  SII-D107.  Un  estudio
cruzado  y  controlado  con  placebo  durante  5  semanas  en
120  pacientes  con  SII-D,concluyó  que  ondansetrón,  titu-
lado  según  la  respuesta,  mejoró  la  consistencia  (p  <  0.001),
la  frecuencia  (p  =  0.02)  y  la  urgencia  de  las  evacuaciones
(p  <  0.001),  además  de  mejorar  la  distensión  (p  <  0.001)  en
aquellos  con  SII-D106.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  B1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
Ciertos  agonistas  de  los  receptores  5-HT4  pueden
mejorar los  síntomas  en  el  SII-E.  Tegaserod  ha
mostrado ser  efectivo,  pero  no  debe  ser  utilizado
en mayores  de  55  an˜os  o  con  otros  riesgos
cardiovascularesLos  agonistas  de  los  receptores  5-HT4  incrementan  la  motili-
dad  colónica,  así  como  la  secreción  de  líquidos  y  electrolitos,
por  lo  que  pueden  ser  de  utilidad  en  el  SII-E.  Tegaserod  ha
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ostrado  beneﬁcio  en  la  mejoría  global  (NNT  =  14),  dolor
bdominal  y  mejoría  en  el  hábito  intestinal  (NNT  =  20)  en
acientes  con  SII-E108.  En  la  revisión  sistemática  de  Ford,  el
egaserod  se  asoció  a  menor  persistencia  de  síntomas  al  ser
omparado  con  placebo,  con  un  NNT  de  10106.  Un  subanálisis
ostró  mayor  efecto  en  hombres  (p  =  0.003).  La  frecuen-
ia  de  eventos  secundarios,  como  diarrea,  tuvo  un  número
ecesario  para  dan˜ar  de  20.  Sin  embargo,  el  tegaserod  fue
etirado  de  la  mayor  parte  de  los  mercados  internacionales
n  el  2007  debido  a  una  frecuencia  estadísticamente  mayor
e  efectos  adversos  cardiovasculares,  como  infarto  agudo  al
iocardio,  angina  de  pecho  inestable,  enfermedad  vascu-
ar  cerebral  y  muerte  súbita  (0.11  vs.  0.01%).  El  mecanismo
ipotético  de  interacción  es  a  nivel  del  receptor  5-HT-1b-
 en  las  arteriolas  coronarias,  aunque  después  se  demostró
ue  el  tegaserod  no  posee  ese  tipo  de  agonismo.  Fue  rein-
roducido  en  los  Estados  Unidos  de  Norteamérica  en  julio  de
007  bajo  protocolo  de  fármaco  en  investigación  en  SII-E  y
stren˜imiento  crónico  idiopático  en  mujeres  menores  de  55
n˜os  y  sin  riesgo  para  ciertos  eventos  cardiovasculares,  sin
mbargo,  no  fue  aprobado  para  uso  posterior  debido  a  la
pinión  de  parte  del  Comité  de  Productos  Medicinales  para
so  Humano  de  que  el  beneﬁcio  no  era  superior  al  placebo  y
us  beneﬁcios  no  compensan  sus  riesgos109.  En  nuestro  país,
on  base  en  las  recomendaciones  de  un  grupo  de  expertos
e  la  Asociación  Mexicana  de  Gastroenterología,  la  Comi-
ión  Federal  contra  Riesgos  Sanitarios  restringió  su  uso  a
acientes  menores  de  55  an˜os  y  sin  factores  de  riesgo  cardio-
ascular  (v.  gr:  hipercolesterolemia,  arritmias,  hipertensión,
 uso  de  otros  medicamentos  que  puedan  tener  efecto  sobre
l  segmento  QT  del  electrocardiograma).  Otros  2  agonistas
-HT4  disponibles  en  México  son  prucaloprida  y mosaprida.
l  prucaloprida  ha  demostrado  beneﬁcio  en  estren˜imiento
rónico  idiopático,  pero  no  ha  sido  evaluado  en  SII-E110.
xiste  poca  evidencia  de  la  utilidad  de  mosaprida  en  SII;
in  embargo,  un  estudio  piloto,  con  37  pacientes  con  SII-E
 controlado  con  placebo,  observó  disminución  del  umbral
l  dolor  y  percepción  rectal  en  respuesta  a baróstato  tras
a  administración  de  mosaprida111. Algunos  fármacos  pue-
en  tener  un  efecto  mixto  agonista  5-HT4  y  antagonista
-HT3,  como  cisaprida  y  renzaprida.  El  primero  de  ellos,  en
orma  similar  al  tegaserod,  fue  retirado  de  la  mayor  parte  de
os  mercados  debido  al  riesgo  de  arritmias  asociadas  a  pro-
ongación  del  segmento  QT,  sin  embargo,  aún  se  encuentra
isponible  en  México.  El  segundo,  no  disponible  en  México,
iene  escasa  evidencia  de  beneﬁcio  en  SII106.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
l  polietilenglicol  puede  ser  útil  para  el  manejo  del
stren˜imiento  en  SII,  aunque  no  es  superior  al
lacebo en  el  manejo  de  dolor  o  distensión
l  polietilenglicol  (PEG)  3350  (o  macrogol)  es  un  laxante
smótico  que  ha  sido  utilizado  para  el  tratamiento  de
stren˜imiento  crónico  en  nin˜os  y  adultos,  incluyendo
stren˜imiento  crónico  idiopático.  Múltiples  estudios  han
onﬁrmado  su  eﬁcacia  y seguridad.  Existe  menor  evidencia
e  su  uso  en  SII-E,  aunque  un  estudio  reciente  comparó  PEG
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250  más  electrolitos  versus  placebo,  en  un  grupo  de  pacien-
es  con  SII-E  (n  =  68  y  n  =  71,  respectivamente).  En  ambos
rupos  se  observó  aumento  en  el  número  de  evacuaciones
spontáneas  (EE)  desde  el  inicio  de  tratamiento,  pero  a
artir  de  la  semana  4  el  grupo  de  PEG  tuvo  un  aumento  esta-
ísticamente  signiﬁcativo  en  el  número  de  EE,  evacuaciones
spontáneas  completas,  consistencia  de  las  evacuaciones  y
everidad  de  pujo.  Sin  embargo,  no  observó  mejoría  en  la
everidad  del  dolor  ni  en  la  distensión  abdominal  con  res-
ecto  al  placebo112.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  8%.
inaclotide  mejora  los  síntomas  del  SII-E,
ncluyendo  frecuencia  de  evacuaciones
spontáneas,  evacuaciones  espontáneas
ompletas,  consistencia  de  las  heces,  severidad  de
ujo, distensión,  gas  y  malestar  abdominal
l  linaclotide,  disponible  en  nuestro  país,  es  un  agonista  de
uanilato  ciclasa  C  que  actúa  induciendo  elevación  de  los
iveles  del  cGMP,  ocasionando  un  tránsito  gastrointestinal
celerado,  aumento  de  la  secreción  intestinal  y  disminución
e  la  hipersensibilidad  visceral.  Dos  estudios  pivote  evalua-
on  la  utilidad  del  linaclotide  en  los  principales  síntomas
el  SII-E.  El  llamado  estudio  31  fue  un  estudio  doble  ciego,
ontrolado  con  placebo,  cruzado  a  12  semanas  en  el  que
l  linaclotide  mejoró  en  forma  signiﬁcativa  los  síntomas  del
II,  incluyendo  frecuencia  de  EE,  EE  completas  (p  <  0.0001),
onsistencia,  severidad  de  pujo  y  síntomas  abdominales  (dis-
ensión  subjetiva,  gas  y  malestar)  (p  =  0.0003)113.  El  segundo
studio,  llamado  302,  con  el  mismo  disen˜o, evaluó  los  mis-
os  desenlaces  a  26  semanas114.  La  ganancia  terapéutica
obre  placebo  fue  17%  y  se  observó  mejoría  signiﬁcativa  en
odos  los  puntos  de  desenlace,  puntajes  en  escala  visual
e  síntomas  y  escalas  de  calidad  de  vida,  con  un  NNT
e  5.1  (respuesta  global),  7  (dolor)  y  4  (EE  completas)114.
evisiones  sistemáticas  posteriores  han  conﬁrmado  estos
allazgos115.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  A1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
ubiprostone  es  benéﬁco  en  la  mejoría  global,  la
istensión,  el  dolor,  la  forma  y  la  frecuencia  de  las
vacuaciones en  pacientes  con  SII-E,  pero
ctualmente  no  se  encuentra  disponible  en  México
l  lubiprostone  es  un  fármaco  que  activa  los  canales  de
loro  de  tipo  2,  aumentando  la  secreción  y  motilidad  gastro-
ntestinal.  Aunque  la  experiencia  es  mayor  en  estren˜imiento
rónico  idiopático,  su  eﬁcacia  en  SII-E  es  apoyada  por  3
studios.  Los  2  primeros  mostraron  que  el  fármaco  fue
uperior  a  placebo  en  mejoría  de  síntomas  globales,  dolor,
istensión,  forma  y  frecuencia  de  las  evacuaciones,  tras
n  seguimiento  a  1  y  2  meses116.  En  el  tercero,  la  misma
ohorte  fue  tratada  durante  36  semanas  y  seguida  por
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2  semanas  y,  nuevamente, el  lubiprostone  se  asoció  a
ayor  frecuencia  de  evacuaciones  espontáneas  y a  menores
untajes  de  dolor  y distensión  abdominal  comparado
on  placebo117. Este  fármaco  no  se  encuentra  disponible
ctualmente  en  nuestro  país.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
o  existe  evidencia  suﬁciente  para  recomendar  el
so de  mesalazina  en  el  tratamiento  de  SII
a  mesalazina  (o  mesalamina)  es  un  salicilato  tópico  con  un
ecanismo  de  acción  desconocido.  Ha  demostrado  modu-
ar  la  producción  de  citocinas  proinﬂamatorias,  disminuir
a  actividad  transcripcional  del  NF-kappa-b,  la  activación
el  factor  de  necrosis  tumoral  e  inhibir  la  síntesis  de  pros-
aglandinas  y  leucotrienos118. El  uso  de  mesalazina  puede
sociarse  a  mejoría  de  la  inﬂamación  de  bajo  grado  de  la
ucosa  del  colon  y  a  cambios  en  el  perﬁl  de  la  microbiota
ntestinal119. Sin  embargo,  estos  cambios  antiinﬂamatorios
o  se  han  traducido  en  mejoría  clínica  en  pacientes  con  SII.
n  trabajo  piloto  reciente  no  mostró  cambios  signiﬁcativos
omparado  con  placebo  en  síntomas,  incluyendo  dolor,  dis-
ensión  ni  hábito  intestinal,  ni  en  mejoría  global  o  calidad
e  vida  en  pacientes  con  SII-PI120.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C2  débil  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
os  antidepresivos  en  general,  incluyendo  los
ricíclicos y  los  inhibidores  selectivos  de  recaptura
e serotonina,  han  mostrado  ser  efectivos  en  la
ejoría  global  de  síntomas  de  SII
os  antidepresivos  han  sido  evaluados  para  el  tratamiento
el  SII  debido  a  sus  propiedades  analgésicas  viscerales  y  han
emostrado  ser  útiles  principalmente  en  el  tratamiento  de
olor  abdominal  y  en  la  mejoría  global  de  los  síntomas121.
n  un  metaanálisis  reciente98,  los  antidepresivos  en  general
ueron  superiores  a  placebo  para  mejoría  del  dolor  abdomi-
al  (p  = 0.03,  NNT  =  5),  la  mejoría  global  (p  <  0.001,  NNT  =  4)
 el  puntaje  de  síntomas  (p  =  0.001,  NNT  =  4).  Dos  metaa-
álisis  publicados  por  Ford  en  2009  y  2014  conﬁrmaron
os  mismos  hallazgos122,123. Tanto  los  antidepresivos  tricícli-
os  (v.  gr:  amitriptilina  [disponible  en  México],  imipramina,
esipramina),  como  los  inhibidores  selectivos  de  recaptura
e  serotonina  (v.  gr:  sertralina,  citalopram,  paroxetina,  ﬂuo-
etina  [todos  disponibles  en  México])  han  demostrado  este
eneﬁcio:  ambos  grupos  son  superiores  a  placebo  en  la
ejoría  global  de  los  síntomas,  aunque  los  antidepresi-
os  tricíclicos  son  superiores  a  los  inhibidores  selectivos  de
ecaptura  de  serotonina  en  la  mejoría  de  dolor98. Su  bene-
cio  se  obtiene  después  de  4-6  semanas  de  tratamiento  y
uede  estar  limitado  por  los  efectos  secundarios121.  Los  tricí-
licos  se  asocian  a estren˜imiento,  somnolencia  y  resequedad
ral,  mientras  que  los  inhibidores  selectivos  a  náuseas  y
iarrea,  por  lo  que  la  selección  del  tipo  de  antidepresivo
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aConsenso  mexicano  sobre  el  síndrome  de  intestino  irritable  
depende  del  subgrupo  de  SII,  los  efectos  secundarios  y  la
tolerancia  del  paciente.  Los  inhibidores  selectivos  de  la
recaptura  de  norepinefrina,  como  duloxetina  y  venlafaxina,
han  sido  utilizados  para  dolor  neuropático  y  ﬁbromialgia,
pero  no  hay  estudios  en  SII124.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
GRADE:  A1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
La  rifaximina  produce  mejoría  global  de  los
síntomas en  SII  sin  estren˜imiento  incluyendo
distensión  y  percepción  de  distensión  abdominal,
así como  la  consistencia  de  las  evacuaciones
sueltas/líquidas,  sin  efectos  adversos  signiﬁcativos
Debido  a  las  posibles  anormalidades  en  la  microbiota  intes-
tinal  en  pacientes  con  SII,  el  tratamiento  con  antibióticos
pobremente  absorbibles  y  antibióticos  luminales  tiene  el
potencial  de  modular  la  composición  bacteriana  del  tracto
gastrointestinal  y  de  alterar  la  historia  natural  de  la  enfer-
medad  a  corto  plazo.  La  rifaximina  es  un  antibiótico  de
amplio  espectro,  sintético  y  no  absorbible,  que  ha  mostrado
ser  útil  en  la  sobrepoblación  bacteriana  del  intestino  del-
gado  y  que  recientemente  ha  sido  evaluado  en  el  manejo
del  SII  sin  estren˜imiento.  Dos  estudios  aleatorizados,  doble
ciego  y  controlados  con  placebo,  llamados  TARGET  1  y  TAR-
GET  2,  evaluaron  a  un  total  de  1,260  pacientes,  a  los  cuales
se  les  administró  rifaximina  550  mg  3  veces  al  día  por  2
semanas,  con  seguimiento  a  10  semanas125,126.  En  ambos
estudios  la  rifaximina  fue  signiﬁcativamente  superior  a pla-
cebo,  tanto  en  la  mejoría  global  de  los  síntomas  (p  <  0.001),
en  la  percepción  de  distensión  (p  <  0.001),  como  en  la  mejo-
ría  de  la  consistencia  de  las  evacuaciones,  con  un  NNT  de
10.2  y  sin  efectos  adversos  signiﬁcativos125--127.  Además,  la
rifaximina  puede  negativizar  la  prueba  de  aliento  con  lac-
tulosa  en  aproximadamente  la  mitad  de  los  pacientes  con
SII,  lo  cual  se  asocia  con  una  reducción  en  la  intensidad  de
los  síntomas  del  SII27.  En  los  enfermos  que  requieren  retra-
tamiento  con  rifaximina,  ha  demostrado  efectividad  similar
a  la  presentada  con  el  primer  tratamiento,  con  evaluacio-
nes  hasta  con  2  retratamientos  y  con  una  duración  media  de
efecto  de  4  meses128.  Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la
recomendación  GRADE:  A1  fuerte  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  84%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  16%.
Algunos  probióticos  o  sus  combinaciones  han
mostrado eﬁcacia  en  el  tratamiento  del  SII,  tanto
en la  mejoría  de  los  síntomas  globales  como  en  el
alivio del  dolor  abdominal  y  la  distensión.  Sin
embargo, se  desconoce  cuáles  especies  o  cepas
son las  efectivas
Se  ha  descrito  que  existen  cambios  en  la  microbiota
intestinal  en  los  pacientes  con  SII.  Las  diferencias  en  la  com-
posición  de  la  microbiota  son  signiﬁcativas  en  los  pacientes
con  SII  en  comparación  con  los  controles129.  De  23  estu-
dios  aleatorizados  y  controlados  con  distintos  probióticos
comparados  con  placebo  se  concluye  que  los  probióticos
g
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isminuyen  el  riesgo  de  persistencia  de  los  síntomas  de
anera  signiﬁcativa.  Aunque  los  metaanálisis  sen˜alan  que
os  probióticos  tienen  efectos  benéﬁcos  en  la  caliﬁcación  de
íntomas  tanto  globales  como  de  dolor  abdominal,  disten-
ión  y  ﬂatulencia,  aún  no  sabemos  cuáles  especies  o  cepas
ndividuales  son  las  más  benéﬁcas130.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
o  hay  suﬁciente  evidencia  para  recomendar  el
so de  prebióticos  y  simbióticos  en  el  SII
os  estudios  aleatorizados  y  controlados  con  placebo  para
valuar  la  efectividad  de  los  prebióticos  y  los  estudios  sobre
imbióticos  muestran  heterogeneidad  en  sus  resultados,  por
o  que  no  se  puede  aﬁrmar  su  eﬁcacia130.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D2  fuerte  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
l  trasplante  de  microbiota  fecal  en  el  SII  se  ha
nsayado en  estudios  no  controlados  con
esultados que  muestran  mejoría  de  los  síntomas.
l uso  de  trasplante  de  microbiota  fecal  en  el  SII
ebe estar  restringido  a protocolos  de
nvestigación
l  trasplante  de  microbiota  fecal  ha  progresado  de  manera
rástica  en  los  últimos  an˜os,  a  la  par  de  los  conocimien-
os  sobre  la  microbiota  gastrointestinal.  Se  han  demostrado
iferencias  en  la  microbiota  de  los  individuos  con  SII  en
omparación  con  los  sanos;  sin  embargo,  desconocemos  si
a  administración  de  microbiota  fecal  de  individuos  sanos
uede  revertir  a  largo  plazo  los  síntomas131.  Los  estudios
biertos  no  controlados  con  el  uso  del  trasplante  de  micro-
iota  fecal  para  el  SII  han  demostrado  de  un  52  a  un  69%
e  curación  o  mejoría  de  los  síntomas  y  han  sido  motivo  de
evisión132.  Este  trasplante  tiene  riesgos  potenciales  como
on  la  transmisión  de  enfermedades  infectocontagiosas  y
xisten  reportes  de  aparición  de  enfermedades  autoinmunes
n  el  seguimiento  a  largo  plazo  después  del  trasplante133.
or  este  motivo,  el  trasplante  de  microbiota  fecal  para  el
ratamiento  del  SII  solo  debe  realizarse  bajo  estrictos  pro-
ocolos  de  investigación.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  96%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
n  pacientes  con  SII  la  aplicación  de  acupuntura  en
os puntos  verdaderos  no  ha  demostrado
iferencias  signiﬁcativas  en  comparación  con  la
plicación  de  acupuntura  en  puntos  falsos  sobre  la
ravedad  de  los  síntomas  o  la  calidad  de  vida
a  medicina  complementaria  y  alternativa  es  utilizada
or  un  número  importante  de  pacientes  con  trastornos
1f
D
m
d
d
p
a
p
a
n
e
G
N
l
L
u
t
a
t
q
G
N
h
t
T
m
a
d
P
l
G
L
p
d
d
L
b
P
c
q
m
d
G
L
a
c
t
m
«
p
S
p
d
e
e
h
A
r
e
G
L
e
E
t
S
G
C
E
n
i
r
e
e
l
l
t
c
F62  
uncionales  digestivos:  el  51%  son  pacientes  con  SII134.
ebido  a  la  seguridad  de  la  acupuntura  y  a  que  no  conta-
os  con  tratamientos  altamente  efectivos  para  la  mejoría
el  SII,  evaluar  este  tratamiento  es  relevante135.  No  hay  una
eﬁnición  clara  sobre  lo  que  signiﬁca  el  placebo  en  la  acu-
untura.  Habitualmente  se  trata  de  la  introducción  de  las
gujas  en  zonas  que  no  se  consideran  útiles  para  la  acu-
untura  o  bien  en  el  uso  de  agujas  que  no  penetran  (falsa
cupuntura).  Los  estudios  controlados  con  falsa  acupuntura
o  han  demostrado  beneﬁcios  sobre  los  síntomas  del  SII  en
studios  controlados135.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D2  débil  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  87%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
En  desacuerdo  con  reservas  menores:  4%.
En  desacuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
o  existen  evidencias  suﬁcientes  para  recomendar
a moxibustión  para  el  tratamiento  del  SII
a  moxibustión  es  una  técnica  asociada  a  la  acupuntura  que
tiliza  la  combustión  de  hierbas  sobre  los  puntos  de  acupun-
ura.  La  revisión  sistemática  y  metaanálisis  de  los  estudios
leatorizados  y  controlados  con  placebo  muestra  inconsis-
encia  de  los  resultados  y  riesgo  elevado  de  sesgo,  por  lo
ue  no  se  puede  aﬁrmar  su  utilidad136.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D2  débil  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
Totalmente  en  desacuerdo:  4%.
o  hay  suﬁciente  evidencia  para  concluir  si  la
omeopatía tiene  algún  efecto  benéﬁco  en  el
ratamiento del  SII
res  estudios  aleatorizados  y  controlados,  realizados  hace
ás  de  25  an˜os,  mostraron  una  evidencia  muy  pobre  debido
 la  baja  calidad  de  los  reportes,  al  riesgo  alto  o  desconocido
e  sesgo,  a  un  seguimiento  a  corto  plazo  y  a  datos  escasos.
or  estas  razones  no  hay  evidencia  para  aﬁrmar  o  descartar
a  utilidad  de  la  homeopatía  en  el  tratamiento  del  SII137.
Nivel  de  la  evidencia  y  fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D2  débil  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
Totalmente  en  desacuerdo:  4%.
a  terapia  cognitiva  conductual,  la  terapia
sicológica  multicomponente  y  la  psicoterapia
inámica  administradas  por  personal  caliﬁcado  han
emostrado  mejorar  los  síntomas  del  SII
os  pacientes  con  SII  presentan  mayores  niveles  de  comor-
ilidad  psicológica  en  comparación  con  los  controles  sanos.
or  esta  razón,  las  terapias  psicológicas  se  han  propuesto
omo  alternativas  para  el  tratamiento  del  SII138,139.  Aun-
ue  hay  estudios  aleatorizados  y  controlados,  en  la  gran
E
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ayoría  existe  un  sesgo  por  la  imposibilidad  de  hacer  estu-
ios  cegados122.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  C2  débil  a  favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  100%.
a  terapia  de  relajación,  la  terapia  conductual
utoadministrada  o  de  contacto  mínimo,  la  terapia
ognitiva conductual  administrada  por  Internet,  la
erapia de  manejo  del  estrés,  la  terapia  psicológica
ulticomponente  por  teléfono  y  la  terapia  tipo
mindfulness» no  han  demostrado  ser  efectivas
ara mejorar  los  síntomas  del  SII
e  ha  reportado  la  aplicación  de  múltiples  tratamientos
sicológicos  en  el  SII.  Sin  embargo,  en  los  metaanálisis
e  estudios  aleatorizados  y  controlados  con  placebo,  se
ncuentra  una  importante  heterogeneidad  en  los  resultados,
l  número  de  pacientes  incluidos  es  pequen˜o  y  es  imposible
acer  estudios  cegados  por  la  naturaleza  del  tratamiento.
demás,  existe  la  desventaja  de  que  en  estos  estudios  no  se
eportan  los  efectos  adversos,  que  potencialmente  existen
n  cualquier  tratamiento122,140.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  D2  débil  en  contra  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
Totalmente  en  desacuerdo:  4%.
a  hipnoterapia  realizada  por  personal  caliﬁcado
s eﬁcaz  en  el  tratamiento  del  SII
l  metaanálisis  de  5  estudios  aleatorizados  mostró  la  efec-
ividad  de  la  hipnoterapia  en  la  mejoría  de  los  síntomas  del
II  en  comparación  con  los  controles140.
Nivel  de  la  evidencia  y fuerza  de  la  recomendación
RADE:  B2  débil  a favor  de  la  intervención.
Nivel  de  acuerdo:  Completamente  de  acuerdo  92%.
De  acuerdo  con  reservas  menores:  4%.
De  acuerdo  con  reservas  mayores:  4%.
onclusión
l  SII  es  el  trastorno  digestivo  más  frecuentemente  diag-
osticado  en  la  práctica  diaria,  por  lo  que  es  de  gran
mportancia  que  el  médico  se  mantenga  actualizado  con
elación  a  todos  los  cambios  y  avances  que  se  han  logrado  en
l  conocimiento  de  esta  enfermedad  en  los  últimos  an˜os.  En
ste  documento  presentamos  una  revisión  consensuada  de
os  progresos  más  relevantes  de  este  trastorno,  que  actua-
izan  y  complementan  las  guías  clínicas  de  diagnóstico  y
ratamiento  del  síndrome  de  intestino  irritable  de  la  Aso-
iación  Mexicana  de  Gastroenterología  del  2009.
inanciamientoste  consenso  se  realizó  con  el  apoyo  económico  de
aboratorios  Alfa-Wassermann  que  permitió  costear  parcial-
ente  la  reunión  de  votación  presencial  (transportación  y
RConsenso  mexicano  sobre  el  síndrome  de  intestino  irritable  
hospedaje).  Los  autores  no  recibieron  honorario  alguno  por
su  participación.
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